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Definitions, mecanismes, 
et formes evolutives 
de la fibrillation atriale 


Raphael P. Martins |_a fibrillation atriale est 

Philippe Mabo * caracterisee par une 

activite atriale 
desynchronisee, 
anarchique, conduisant 
une perte de I’activite 
mecanique. Son diagnostic 
repose obligatoirement sur 
une documentation 
electrocardiographique 
(ECG 12 derivations ou ECG 
longue duree). C’est le 
trouble du rythme 
cardiaque le plus frequent. 


Ce qui est nouveau 


La fibrillation atriale est le plus souvent la consequence de 
decharges ectopiques tres rapides provenant de foyers situes 
dans les veines pulmonaires. Ce concept a conduit au 
developpement du traitement par ablation endocavitaire, avec 
pour objectif une deconnexion des veines pulmonaires. 

Le processus fibrillatoire engendre un remodelage atrial (avec 
modifications des courants ioniques et apparition d’une fibrose 
atriale) rendant les episodes de fibrillation plus stables et plus 
prolonges. Ce phenomene de remodelage, facilitant la 
perennisation de I’arythmie, est un argument pour proposer un 
traitement precoce en cas de fibrillation atriale symptomatique. 


Diagnostic de la fibrillation atriale 

Diagnostic electrocardiographique 

La fibrillation atriale est definie sur le plan electrocardio- 
graphique par les anomalies suivantes (fig. 1 ) : 1 

- absence d’ondes P ; 

- activite atriale rapide et anarchique (300/min), responsable 
d’une trermulation de la ligne de base ; 

- activite ventriculaire irreguliere (intervalles RR irreguliers) : la fre- 
quence ventriculaire depend de la fonction de « filtre » du noeud 
atrioventriculaire. Elle est souvent elevee chez les sujets jeunes, 
moins rapide chez les sujets ages ou sous I’effet du traitement. 
Les complexes QRS sont le plus souvent fins (arythmie supra- 
ventriculaire), mais peuvent etre elargis en cas de bloc de 
branche organique (preexistant) ou fonctionnel induit par la fre- 
quence ventriculaire elevee. 

Quelques particularites sont a connaTtre: 1) en cas de bloc 
atrioventriculaire du 3 e degre, la fibrillation atriale ne peut etre 
conduite au ventricule, et relectrocardiogramme (ECG) met en 
evidence un rythme d’echappement avec une frequence ventri- 
culaire reguliere et lente; 2) en cas de fibrillation atriale perrma- 
nente evoluant de longue date, I’activite atriale peut ne pas etre 
visible sur I’ECG. 

Sur le plan du diagnostic differentiel, il faut distinguer la fibrilla- 
tion du flutter atrial et de la tachycardie atriale : 

- le flutter atrial est caracterise par une activite atriale organisee, 
sans retour a la ligne iso-electrique. L’ aspect du « flutter atrial 
typique » (macro-reentree antihoraire dans I’atrium droit emprun- 
tant I’isthme cavotricuspide) est caracterise par des ondes 
atriales en « dents de scie » a environ 300/min a type de descente 
lente suivie d’une remontee rapide dans les derivations infe- 
rieures (D N , Dm et V F ); 

- la tachycardie atriale est caracterisee par une activite atriale 
organisee avec retour a la ligne iso-electrique. L’aspect des 
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Epidemiologie et comorbidites 
dans la fibrillation atriale 


L a fibrillation atriale est I’arythmie la plus 
frequente en pratique Clinique. Sa prevalence 
dans la population generale est comprise entre 
1 et 2%, affectant ainsi plus de 6 millions de 
patients en Europe et plus de 3 millions de 
patients aux Etats-Unis. Elle augmente de 
maniere exponentielle avec I’age, touchant moins 
de 0,5 % des sujets entre 40 et 50 ans et entre 
5 et 15 % des patients de plus de 80 ans. 1 La 
fibrillation atriale affecte de 600000 a 1 million 
de personnes en France, dont plus de la moitie 
sont agees de plus de 75 ans. 2 On estime 
qu’entre 110000 et 230000 nouveaux cas sont 
diagnostiques chaque annee. Compte tenu du 
vieillissement de la population generale, il a ete 
estime que la fibrillation atriale touchera entre 


1,1 et 2 millions de Frangais en 2050. 2 
Cependant, la fibrillation peut rester longtemps 
asymptomatique (fibrillation atriale silencieuse), 
et sa prevalence reelle est probablement plus 
elevee. La population masculine est plus a risque 
de developper une fibrillation atriale. 

Les complications liees a la fibrillation atriale, 
qu’elles soient dues a la survenue de symptomes 
ou a type d’accident vasculaire cerebral (AVC), 
d’embolies systemiques ou d’insuffisance 
cardiaque, generent des depenses de sante 
publique significatives, estimees pour I’annee 
2005 a pres de 6,2 milliards d’euros en Europe. 
Plusieurs pathologies ou comorbidites peuvent 
predisposer a la fibrillation atriale : 1 
- I’age est en soi un facteur de developpement 


de la fibrillation atriale, et il s’y s’associe souvent 
une hypertension arterielle, une dysfonction 
diastolique du ventricule gauche, ou une 
cardiopathie figuree, frequentes chez les sujets 
ages; 

- I’hypertension arterielle, du fait de 
I’augmentation de la tension parietale atriale, 
predispose a la fibrillation atriale, ainsi qu’aux 
complications thromboemboliques; 

- I’insuffisance cardiaque symptomatique 
(classes II a IV de la New York Heart Association) 
est retrouvee chez pres de 30 % des patients en 
fibrillation atriale et, inversement, une fibrillation 
atriale est retrouvee chez pres de 30 a 40 % des 
patients en insuffisance cardiaque. Par ailleurs, 
la fibrillation atriale peut etre la cause 
(tachycardiomyopathie ou decompensation 
cardiaque a I’occasion d’un passage en 
fibrillation atriale) ou la consequence de 
I’insuffisance cardiaque (resultant de 
I’augmentation de la pression atriale, de la 



B. Fibrillation atriale compliquant une cardiopathie sous-jacente. L’activite 
atriale n’est pas discernable et il existe un bloc de branche gauche complet. 


ondes P’ est variable et depend de la localisation du foyer ecto- 
pique. Dans les deux cas, I’activite ventriculaire est souvent regu- 
liere, sous-multiple de I’activite atriale, mais parfois irreguliere 
(bloc nodal variable). En cas de frequence ventriculaire elevee 
genant I’analyse de I’activite atriale, les manoeuvres vagales 
(massage sino-carotidien, manoeuvre de Valsalva, injection 
d’adenosine) en deprimant la conduction dans le noeud atrio- 
ventriculaire permettent de mieux identifier I’activite atriale. 

En pratique, un rythme ventriculaire totalement irregulier, sou- 
vent rapide, doit faire evoquer en premier une fibrillation atriale. 

Diagnostic Clinique 

Les signes fonctionnels, variables, sont la consequence de 
I’irregularite du rythme ventriculaire et de la perte de la systole 
atriale mecanique. Leur intensity depend de la frequence ventri- 
culaire, de I’existence ou non d’une cardiopathie sous-jacente et 
est tres variable d’un patient a I’autre. Les signes les plus fre- 
quents sont: 

- les palpitations, irregulieres, volontiers rapides, permanentes 
ou paroxystiques a debut et fin souvent progressifs, en fonction 
du type de fibrillation ; 

- les signes d’insuffisance cardiaque gauche, dyspnee, asthenie, 
fatigabilite a I’ effort, parfois tableau brutal d’oedeme aigu du pou- 
mon; 

- les douleurs thoraciques, notamment en cas de coronaro- 
pathie sous-jacente mais aussi angor fonctionnel en cas de fre- 
quence ventriculaire tres rapide ; 

- les lipothymies ou syncopes, qui n’accompagnent que tres 
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surcharge vasculaire, d’eventuelles 
valvulopathies et/ou de la stimulation des 
systemes neurohormonaux) ; 

- les valvulopathies sont retrouvees chez pres de 
30 % des patients en fibrillation atriale, en etant 
la cause (precocement en cas de retrecissement 
ou insuffisance mitrale, ou a des stades plus 
tardifs en cas de valvulopathie aortique) ou la 
consequence (insuffisance mitrale Nee a une 
dilatation atriale) ; 

- une coronaropathie est presente chez plus de 
20 % des patients en fibrillation atriale. Les 
relations de cause a effet reliant ces pathologies 
sont pour le moment I’objet de travaux de 
recherche ; 

- le diabete et I’obesite sont respectivement 
retrouves chez pres de 20 et 25 % des patients 
en fibrillation atriale; 

- une bronchopneumopathie chronique 
obstructive est retrouvee chez pres de 1 0 a 1 5 % 
des patients en fibrillation atriale, etant 


probablement plus un marqueur du risque 
cardiovasculaire global qu’un facteur 
predisposant. Enfin, un risque accru de recidive 
de fibrillation atriale apres cardioversion a ete 
demontre chez les patients ayant un syndrome 
d’apnees-hypopnees du sommeil non traite. 

Le score CHA 2 DS 2 -Vasc prend en compte ces 
diverses comorbidites pour evaluer le risque 
thromboembolique et la necessity d’un 
traitement anticoagulant chez les patients en 
fibrillation atriale (v. p. 199). Une tres grande 
proportion des patients en fibrillation atriale ont, 
du fait de leurs comorbidites, un risque 
embolique modere ou eleve. Dans une etude 
europeenne recente, seuls 9 % des patients 
avaient un risque thromboembolique faible 
(CHA 2 DS 2 -Vasc a 0) alors que 1 5 % avaient un 
risque intermediate (CHA 2 DS 2 -Vasc 
a 1), et 76 % un risque eleve (CHA 2 DS 2 -Vasc 
a 2 ou plus). 3 

Ainsi, la fibrillation atriale s’integre dans un 


contexte de comorbidites frequentes, favorisant 
le developpement de I’arythmie et augmentant le 
risque thromboembolique. Le surcout eleve lie a 
la prise en charge de la fibrillation atriale et de 
ses complications, combine a (’augmentation 
attendue de la prevalence dans les annees a 
venir, font de cette pathologie un enjeu majeur 
en cardiologie et en medecine generate.* 
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rarement les acces de fibrillation atriale. Des frequences ventricu- 
laires tres elevees, notamment en cas de preexcitation ventricu- 
laire, une pause sinusale postreduction, volontiers lorsque la 
fibrillation atriale s’associe a une dysfonction sinusale, ou une 
dysfonction ventriculaire gauche severe peuvent induire une syn- 
cope; 

- polyurie, le plus souvent percritique, en cas de fibrillation atriale 
paroxystique. 

En fait, la fibrillation atriale est souvent totalement asymptorma- 
tique (v. encadre), etant alors mise en evidence lors d’un examen 
systematique sur la constatation d’un coeur arythmique a r aus- 
cultation, ou lors de la survenue d’une complication, notamment 
un accident embolique cerebral ou systemique. 

Mecanismes physiopathologiques 

D’une maniere generale, I’initiation et la perpetuation d’une 
arythmie font intervenir trois elements distincts: un facteur initia- 
teur (gachette ou « trigger »), un substrat arythmogene et des 
facteurs de modulation, principalement le systeme nerveux auto- 
nome. Dans le cas particulier de la fibrillation atriale, les triggers 
ont ete decrits comme provenant tres souvent des veines pulmo- 
naires. Le role critique de ces veines dans I’initiation de la fibrilla- 
tion atriale a ete decrit initialement en 1998. 2 Dans cette etude, 
les auteurs ont demontre que les veines pulmonaires etaient une 
source majeure d’activites ectopiques declenchant I’arythmie, et 
particulierement la zone de transition entre I’atrium gauche et les 
veines ou des manchons de tissu atrial penetrent les ostiums vei- 


neux; ces extensions musculaires avaient ete decrites plus de 
40 ans auparavant sur des series autopsiques, mais cette etude 
a conduit a revisiter ce concept. De nombreux travaux ont depuis 
permis de mieux comprendre I’implication de ces structures 
dans la genese et la perpetuation de I’arythmie. Ces extensions 
ont ete decrites comme etant presentes chez tous les patients 
atteints de fibrillation atriale mais egalerment chez une majorite 
des sujets sains. 3 Cependant, les patients souffrant de fibrillation 
atriale ont a ce niveau une plus grande heterogeneite des fibres 
musculaires, souvent hypertrophiees et accormpagnees d’une 
fibrose interstitielle. Ces extensions s’etendent sur une longueur 
variable, en moyenne 1 cm (0,4 a 4,8 cm), et generent des poten- 
tiels locaux qui peuvent etre enregistres par des catheters 
dedies. 4 ’ 5 Par ailleurs, les myocytes composant ces extensions 
musculaires ont des proprietes electrophysiologiques propres, 
avec un potentiel transmembranaire de repos moins negatif que 
le tissu atrial (rendant une decharge spontanee plus aisee) et des 
periodes refractaires plus courtes, expliquees par des diffe- 
rences en termes de courants ioniques (courant calcique depo- 
larisant plus faible et courant potassique repolarisant plus impor- 
tant). 6 ' 9 Le mecanisme exact du caractere arythmogene des 
veines pulmonaires est inconnu. Une hyperautomaticite, des 
microreentrees ou des activites declenchees (postdepolarisa- 
tion) ont ete decrites comme etant a I’origine des decharges 
focales. Les proprietes electrophysiologiques distinctes des 
myocytes des veines pulmonaires associees a I’architecture 
chaotique des extensions myocardiques (generant une conduc- 
tion heterogene et non uniforme) sont done probablement en 
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cause dans la genese et la perpetuation de I’arythmie. Des foyers 
extraveineux ont egalement ete decrits dans la veine cave supe- 
rieure, le recessus atrial gauche, le sinus coronarien ou le ligament 
de Marshall (reliquat embryonnaire de la veine cave superieure 
gauche, situe entre le recessus atrial gauche et les veines pulmo- 
naires gauches). L’ensemble de ces foyers veineux ou extra- 
veineux peuvent etre supprimes par les techniques d’ablation. 

Ces foyers dechargeant a une frequence tres elevee vont se 
propager au niveau des atriums et declencher le mecanisme 
fibrillatoire, associant de multiples vaguelettes anarchiques et 
des circuits de reentree. Ces circuits de reentree, appeles aussi 
« rotors », sont definis comme des sources de reentrees tone- 



FIGURE 2 


Experience de cartographie optique a haute resolution sur un 
modele ovin de fibrillation atriale. 

La perfusion d’un produit dont la fluorescence varie en fonction du voltage 
permet d’analyser la propagation des ondes de depolarisation. L’information 
est ensuite transformee en code couleur (la depolarisation correspondant au 
violet, la repolarisation au rouge, et le potentiel de repos en jaune). 

Image 1. Visualisation de la paroi laterale de I’oreillette gauche qui est 
cartography pendant I’experience ; une sonde de stimulation visible a gauche 
de I’image permet de stimuler a haute frequence et declencher la fibrillation 
atriale. 

Images 2 a 6. Visualisation d’un rotor stable tournant dans le sens horaire. La 
presence de telles activites reentrantes peut desormais etre detectee par des 
techniques de cartographie specifiques lors d’une procedure d’ablation de 
fibrillation atriale chez I’homme. 



FIGURE 3 


A. Schema resumant revolution de la fibrillation atriale (FA), 
initialement dependante de triggers, habituellement situes dans les veines 
pulmonaires, puis dependante du remodelage atrial. 

B. Consequence du remodelage electrophysiologique sur la morphologie du 
potentiel d’action atrial. Les modifications ioniques (decrites dans le tableau) 
vont avoir pour consequence un raccourcissement du potentiel d’action, et 
done de la periode refractaire atriale, ce qui va accelerer la frequence de 
I’arythmie et la rendre plus perenne. 


tionnelles a haute frequence, stables ou migrant dans I’atrium 
aboutissant a I’auto-entretien de I’arythmie 10 (fig. 2). Ces micro- 
reentrees, a I’origine de potentiels rapides et/ou fragmentes peu- 
vent etre enregistrees lors d’une exploration electrophysio- 
logique, et etre des cibles du traitement par ablation. 

L’activite atriale rapide (> 300/min) va etre responsable de 
modifications des proprietes du tissu atrial sur les plans 
(v. tableau) : 

- electrophysiologique ; 11 diminution du courant entrant et depo- 
larisant calcique ICaL, augmentation du courant potassique sor- 
tant IK1 , raccourcissement du potentiel d’action (fig. 3) et de la 
periode refractaire atriale. Cela aboutit a un raccourcissement de 
la longueur d’onde des ondes fibrillatoires et a une acceleration 
du cycle de la fibrillation ; 

- contractile; 11 deregulation de I’homeostasie calcique et dys- 
fonction contractile. Ces anomalies a I’echelon cellulaire s’ajou- 
tent a la perte de la synchronisation contractile atriale et sont res- 
ponsables de la perte de la systole mecanique atriale a I’origine 
de la formation de thrombus intracavitaires et des accidents 
emboliques; 

- histologique; 11 fibrose interstitielle, inflammation, redistribution 
des connexions intercellulaires, activation de voies de signalisa- 
tion profibrotiques. Cette heterogeneite du substrat atrial cree de 
nouveaux obstacles anatomiques a I’origine de reentrees et 
d’une heterogeneite de conduction perpetuant I’arythmie. 

Enfin, le systeme nerveux autonome joue un role preponderant 
dans I’entretien de la fibrillation. Des terminaisons nerveuses 
adrenergiques et cholinergiques sont presentes en tres forte 
densite autour des veines pulmonaires et du massif atrial. 12 L’ ac- 
tivation du systeme sympathique et parasympatique auto- 
entretient I’arythmie en modifiant directement les proprietes elec- 
trophysiologiques du tissu atrial (favorisant la survenue 
d’activites declenchees et raccourcissant la duree du potentiel 
d’action). La survenue d’une fibrillation atriale a pour conse- 
quence a long terme (’augmentation du nombre de terminaisons 
nerveuses, ce qui favorise I’entretien de I’arythmie. 

Ces modifications electrophysiologiques et structurelles initia- 
lement reversibles vont au fil du temps conduire a un remodelage 
atrial, electrique et structurel et transformer une maladie initiale- 
ment dependante des « triggers » en une maladie propre du 
substrat atrial (fig. 3). Ce remodelage atrial explique en partie 
revolution de la fibrillation atriale paroxystique vers la fibrillation 
atriale permanente et constitue un argument pour une prise en 
charge therapeutique precoce de la maladie afin d’eviter ou de 
ralentir revolution vers les formes persistantes ou permanentes. 
Ce concept, parfaitement decrit chez la chevre il y a quelques 
annees sous le terme « AF begets AF » 13 (« la FA engendre la 
FA »), n’a pas ete valide de fagon formelle chez I’homme. 

Recemment, des formes familiales de fibrillation atriale ont ete 
mises en evidence. 14 La Framingham Fieart Study a trouve une 
augmentation de 85 % du risque de survenue d’une fibrillation 
atriale chez les patients avec un antecedent parental de fibrilla- 
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Remodelage atrial secondaire a la fibrillation atriale 
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Electrophysiologique 

Contractile 

Structurel 

• Icourant sodique l Na 

• Icourant calcique l CaL 

• tcourant potassique l K1 , l«Ach 

• Icourant potassique l t0 , l Kur , W, Iks 

• tcourant de I’echangeur sodium-calcium l NCX 
•Raccourcissement de la duree du potentiel d’action 
•Raccourcissement de la periode refractaire de I’atrium 

• Icanaux calciques 

• Icalcium cytosolique 

• Icontractilite 

• ^compliance 
•Dilatation atriale 

• Fibrose atriale 

•Alteration des connexions myocytes- myocytes 
(dependant des connexines) 

• Couplage entre myocytes et myofibroblastes 

• Heterogeneite de conduction, anisotropie 
•Phenomenes inflammatoires 
•Apoptose, necrose, hypertrophie cellulaire 


tion atriale. Quelques mutations genetiques ont ete identifies 
comme etant responsables de formes familiales de fibrillation 
atriale, la grande rmajorite d’entre elles affectant des sous-unites 
des canaux ioniques repolarisants potassiques (IK 1; IK r , IK S , IK ur ) 
mimant alors les principales consequences electrophysio- 
logiques du remodelage atrial des fibrillations non familales, 
c’est-a-dire un raccourcissement du potentiel d’action et des 
periodes refractaires atriales. Des mutations du canal sodique 
responsables de formes familiales de fibrillation atriale ont aussi 
ete decrites, souvent dans le cadre de phenotypes mixtes asso- 
ciant une cardiomyopathie dilatee, des troubles conductifs ou un 
syndrome de Brugada. A ce jour, seules trois mutations affectant 
des genes ne codant pas des sous-unites de canaux ioniques et 
responsables de fibrillations atriales familiales ont ete decrites: 
les genes codant la nucleoporine, la connexine 40 et le peptide 
natriuretique atrial. Les mecanismes reliant ces mutations au 
developpement de la fibrillation ne sont pour le moment pas 
completement elucides. Enfin, les etudes dissociation pange- 
nomique ont recemment permis d ’ identifier des variants 
geniques augmentant la susceptibility de developper une fibrilla- 
tion atriale. Trois locus ont ete identifies sur les chromosomes 
4q25, 1 6q22 et 1 q21 . Enfin, une hypothese embryologique a ete 
soulevee puisque ont ete mises en evidence des mutations du 
facteur de transcription Nkx2-5 modifiant les myocytes des 
veines pulmonaires vers un phenotype de type nodal, augmen- 
tant le risque d’autormaticite. 15 

Par ailleurs, la survenue d’une fibrillation atriale peut etre favori- 
see par une augmentation de la tension parietale atriale, telle que 
generalement rencontree en cas d’insuffisance cardiaque (que la 
dysfonction ventriculaire soit systolique ou diastolique), d'hyper- 
trophie parietale (liee a I’hypertension arterielle, a une cardiomyo- 
pathie hypertrophique ou a la pratique sportive intensive) ou chez 
le sujet age (chez qui la prevalence de I’hypertension arterielle et 
de la dysfonction diastolique est elevee). La tension parietale 
atriale (stretch) va activer des canaux sensibles a retirement 
(stretch activated channels) qui vont avoir pour principal effet de 
depolariser les myocytes atriaux et favoriser la fibrillation atriale. 
Quelques travaux ont demontre ainsi que le blocage de ces 


canaux par des toxines specifiques (p. ex. la GsMtx-4, peptide 
synthetise par la tarantule) inhibait le developpement de la fibrilla- 
tion atriale. 

En conclusion, les mecanismes physiopathologiques a I’ori- 
gine de la fibrillation atriale sont nombreux et complexes, depen- 
dant avant tout des triggers situes dans les veines pulmonaires 
en cas de fibrillation atriale sur coeur sain (fibrillation « isolee ») et 
associant des mecanismes de remodelage atrial et de tension 
parietale chez les patients ages, hypertendus ou ayant une 
cardiopathie. 

Formes evolutives de fibrillation atriale 

La fibrillation atriale est classee en trois categories : 

-fibrillation paroxystique, caracterisee par une reduction sponta- 
nee en moins de 7 jours, le plus souvent en moins de 48 heures ; 


POUR LA PRATIQUE 

►► Le diagnostic de fibrillation atriale impose obligatoirement 
une documentation ECG (ECG 12 derivations ou ECG longue 
duree). 

►► Les liens entre I’arythmie et les symptomes sont 
complexes, la frequence ventriculaire et le retentissement 
hemodynamique etant au premier plan. 

►► Une meilleure connaissance des mecanismes 
electrophysiologiques qui sous-tendent la fibrillation atriale est 
la base du developpement de nouvelles voies therapeutiques. 

►► Reduire les contraintes parietales est un objectif de 
prevention (hypertension arterielle, sport d’endurance). 

►► Les facteurs lies au vieillissement sont difficilement 
modifiables. 

►► Le concept de remodelage atrial plaide pour un traitement 
precoce de la fibrillation, mais le bien-fonde Clinique de cette 
strategie sur le long terme reste a valider. 
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le premier episode peut rester isole ou au contraire evoluer sous 
une forme recidivante, ce qui est le plus frequent en I’absence de 
facteurs aigus declenchants ; 

-fibrillation persistante, de duree superieure a 7 jours, necessitant 
pour sa reduction une cardioversion electrique ou medicamen- 
teuse. Le terme de fibrillation persistante prolongee qui designe 
une fibrillation persistante depuis plus de 1 an a ete introduit 
recemment pour caracteriser les fibrillations atriales anciennes 
pour lesquelles un traitement par ablation est effectue ; 
-fibrillation permanente, fibrillation prolongee pour laquelle une 
strategie de cardioversion n’est pas envisagee soit d’emblee, 
notamment lorsque I’arythmie est asymptomatique, soit aban- 
donnee au fil du temps devant I’echec du traitement anti- 
arythmique, forme autrefois appelee « fibrillation atriale chronique ». 

Par ailleurs, le terme de fibrillation atriale silencieuse (qu’elle soit 
paroxystique, persistante ou permanente) peut etre utilise pour 
caracteriser une fibrillation decouverte fortuitement ou a I’occa- 
sion d’une complication. 

L’ evolution au fil du temps est variable d’un patient a I’autre, 
avec des episodes qui peuvent rester paroxystiques durant de 
nombreuses annees ou a I’inverse avec une forme d’emblee per- 
sistante. Cette evolution, souvent imprevisible, depend de nom- 
breux facteurs, allant de la fibrillation atriale paroxystique sur 
coeur sain du sujet jeune aux formes volontiers persistantes en 
presence d’une cardiopathie sous-jacente, d’une insuffisance 
cardiaque et chez le sujet age. 

La fibrillation atriale est parfois associee a une dysfonction sinu- 
sale (bradycardie sinusale ou bloc sino-atrial), ces evenements 
etant independants I’un de I’autre, notamment chez les sujets 
ages. Cette entite est denommee syndrome bradytachycardie. 


Conclusion 

Une meilleure comprehension des mecanismes qui sous-ten- 
dent la fibrillation atriale a permis le developpement recent de 
nouvelles approches therapeutiques, notamment a travers les 
techniques d’ablation, et pourrait dans I’avenir mener au deve- 
loppement de nouveaux medicaments antiarythmiques. • 


Philippe Mabo et Raphael P. Martins declarent n’avoir aucun conflit d’interets. 


summary Definition, mechanisms and evolution of atrial fibrillation 

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia in clinical practice. Pulmonary veins are a 
major source of ectopic activities initiating the arrhythmia and the fibrillatory conduction, 
associating multiple wavelets and high frequency functional reentries called "rotors”. AF is 
responsible for atrial electrophysiological, contractile and structural remodelling, shortening the 
wavelength, accelerating AF cycle length and sustaining the arrhythmia. A better understanding 
of the mechanisms responsible for this arrhythmia led to new therapeutic approaches, including 
ablation, and could eventually lead to the development of new anti-arrhythmic drug agents. 

resume Definitions, mecanismes et formes evolutives de la 
fibrillation atriale 

La fibrillation atriale est I’arythmie la plus frequente en pratique Clinique. Son diagnostic repose 
obligatoirement sur une documentation electrocardiographique. Les veines pulmonaires sont 
une source majeure d’activites ectopiques declenchant I’arythmie et le mecanisme fibrillatoire, 
qui associe de multiples vaguelettes anarchiques et des circuits de reentree fonctionnelle a 
haute frequence, appeles aussi « rotors ». La fibrillation atriale est responsable de modifications 
des proprietes du tissu atrial sur les plans electrophysiologique, contractile et structurel 
aboutissant a un raccourcissement de la longueur d’onde des ondes fibrillatoires, a une 
acceleration du cycle de la fibrillation et a un entretien de I’arythmie. Une meilleure 
comprehension des mecanismes qui sous-tendent cette arythmie a conduit a proposer ces 
dernieres annees de nouvelles approches therapeutiques, notamment a travers les techniques 
d’ablation, et pourrait dans I’avenir mener au developpement de nouveaux medicaments 
antiarythmiques. 
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